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Среди ряда патологических состояний, часто
объединяемых понятием «метаболический синд
ром», ожирение занимает особое место. Выделение
и исследование ожирения как важнейшего компо
нента метаболического синдрома имеет важное
теоретическое и клиническое значение, поскольку
он может рассматриваться и как отдельное заболе
вание, ассоциированное с другими заболеваниями,
которые настоящее время являются основными
причинами инвалидизации и смертности населе
ния. Более того, исследование морфологических ин
дексов при обследовании больных с заболевания
ми печени имеет немалое прогностическое значе
ние [7]. При ожирении страдают практически все
виды обменных процессов [2] и системы организ
ма, при этом уникальным органом, где перекрещи
ваются все метаболические пути и осуществляют
ся ключевые обменные процессы, является печень.
Но, как справедливо отмечает исследователь
В. М. Успенский, любая функция решительно
невозможна без структуры и любое функциональ
ное нарушение имеет в своей основе морфологи
ческие изменения различных уровней: органно
го, тканевого, клеточного, субклеточного и моле
кулярного [5].
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In contrast to the empirical antihypertensive therapy, the
targeted antihypertensive therapy was combined with the
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portion of people with the areterial hypertension compli
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В связи с вышесказанным и учитывая актуаль
ность проблемы диагностики и терапии ожирения,
профилактики развития связанных с ожирением
осложнений представляется своевременным про
ведение исследований, направленных на выявле
ние того, в какой мере страдают клеточные эле
менты печени и тканевой микрорайон печени
в целом в модели алиментарного ожирения, по
этому целью исследования явились выявление
и оценка особенности структурных изменений
в печени крыс Вистар с экспериментальным али
ментарным ожирением.
МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В эксперименте использовались половозрелые
крысысамки Вистар с исходной массой тела 180–
200 г в возрасте 2х месяцев. Было выделено 2 груп
пы животных: контрольная группа (интактные кры
сы, получавшие стандартный лабораторный раци
он) и группа, животным которой создавалась мо
дель алиментарного ожирения путем добавления к
стандартному пищевому лабораторному рациону
пищевых жиров животного происхождения в те
чение 3 месяцев (группа «ожирение»). Животных
забивали под этаминаловым наркозом (40 мг на кг
массы тела животного) путем декапитации. Для
морфометрического и светооптического исследо
ваний (микроскоп LEICA DM 750, камера LEICA ICC
50 HD) гистологические препараты фиксировали
в 10 %м забуференном водном растворе формаль
дегида и проводили исследование по общеприня
той методике. Морфометрическое исследование
препаратов печени проводили при увеличении
в 1000 раз на срезах толщиной 5 мкм, окрашенных
гематоксилином Майера и эозином, используя ме
тод наложения точечных морфометрических сеток
[1]. Определяли относительные площади сети си
нусоидов, ядер и цитоплазмы гепатоцитов, числен
ные плотности синусоидных клеток, гепатоцитов и
двуядерных паренхиматозных клеток; рассчитыва
ли ядерноцитоплазматическое отношение, отно
шение численной плотности синусоидных клеток
к численной плотности всех гепатоцитов, вычисля
ли долю диплокариоцитов от общего числа гепато
цитов, рассчитывали коэффициент Визотто – от
ношение площади сети синусоидов к площади па
ренхимы всех гепатоцитов [10]. Статистическую
обработку результатов исследования проводили
методом вариационной статистики при помощи
пакета программ «Statistica 6.0» с использованием
параметрического tкритерия Стьюдента [3]. Раз
личия сравниваемых величин считали статистичес
ки значимыми при р<0,05. Все экспериментальные
работы выполнены с соблюдением правил биоэти
ки, утвержденных Европейской конвенцией о за
щите позвоночных животных, используемых для
лабораторных или иных целей.
РЕЗУЛЬТАТЫ  ИCCЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Исследование печени интактных животных
и крыс с алиментарным ожирением показало, что
абсолютная масса печени животных с эксперимен
тальным ожирением увеличилась по сравнению
с группой контроля (pис. 1).
Морфометрически установлено, что у крыс
с моделью алиментарного ожирения структурно
функциональные показатели клеток паренхимы и
стромы, а также микроциркуляторного русла име
ют значительные статистически значимые изме
нения. Нами установлено возрастание относитель
ной площади цитоплазмы у животных этой экспе
риментальной группы с 70,84±0,34 (контроль) до
Рис. 1. Печень крыс группы «Контроль» (интактные).
Окраска гематоксилином Майера и эозином.
Объектив – 40, окуляр – 10
Рис. 2. Печень крыс группы «Ожирение».
Значительное увеличение количества диплокариоцитов.
Окраска гематоксилином Майера и эозином.
Объектив – 40, окуляр – 10
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73,42±0,29∗ (здесь и далее: ∗ – отличия достовер
ны в сравнении с показателями интактных живот
ных при р<0,05). Относительная площадь ядер ге
патоцитов также увеличилась, составив 8,92±0,19
и 13,7±0,28∗ (группы «Контроль» и «Ожирение»
соответственно). Таким образом, относительная
площадь паренхимы возросла на 12 %, при этом
доля гепатоцитов с признаками жировой дистро
фии составила 38,54±0,78∗ (72 % от числа всех па
ренхиматозных клеток на исследуемой площади),
а средний размер гепатоцита возрос на 8,5 %. Уве
личение относительной площади ядер (на 54 % по
сравнению с контролем) превзошло рост цитоп
лазмы (на 12 % по сравнению с контролем) парен
химатозных клеток и, как следствие, значительно
повысилось ядерноцитоплазматическое отноше
ние – c 0,13±0,003 до 0,19±0,004∗, т. е. почти в
1,5 раза. Именно увеличение объема цитоплазмы
и возрастание размеров ядер гепатоцитов, приво
дящее в итоге к нарушению ядерноцитоплазма
тического соотношения, являются важнейшими
признаками гипертрофии гепатоцитов, что согла
суется с мнением ряда исследователей [4, 6]. Нами
обнаружено значительное увеличение количества
диплокариоцитов и возрастание их доли среди
всех гепатоцитов (рис. 2).
Наблюдаемые изменения паренхиматозных
клеток печени свидетельствуют об активизации
обменных процессов как между ядром и цитоп
лазмой, так и между клеткой и внеклеточной сре
дой, что обычно сопровождается высоким функ
циональным напряжением капилляросоедини
тельнотканных структур. В нашем эксперименте
у животных с моделью ожирения стуктурнофун
кциональные перестройки в гепатоцитах прохо
дили на фоне активации стромы органа, что выра
жалось в возрастании относительной площади
синусоидных клеток печени с 20,4±0,59 до
17,26±0,57∗ (на 56 %) и в увеличении среднего раз
мера «синусоидной клетки» (на 86 %). При этом
необходимо помнить, что в группу «синусоидных
клеток» входят эндотелиальные клетки синусоид
ных капилляров, клетки Купфера, клетки Ито и Pit
клетки, или большие гранулосодержащие лимфо
циты. Анализ патогистологических препаратов
печени крыс с моделью алиментарного ожирения
обнаружил уменьшение в 2,2 раза относительной
площади сети синусоидных капилляров в проме
жуточной зоне печеночных долек (с 20,12±0,26 до
9,0±0,19∗). Основываясь на снижении (в 2,6 раза)
коэффициента Визотто (отношение удельной пло
щади синусоидов к удельной площади гепатоци
тов), можно предполагать две причины наблюдае
мых изменений – либо усиление дренажной функ
ции регионарных лимфатических узлов, либо
недостаточность в кровоснабжении при возрос
ших потребностях паренхимы органа, что требует
дальнейшего исследования.
Структура органа и балочное строение печеноч
ных долек сохранялись. В паренхиме органа обна
ружены обширные области гепатоцитов с призна
ками жировой дистрофии в виде множественных
липидных капель различного размера (рис. 3).
Многочисленные липидные капли имели тен
денцию к слиянию и образовывали крупные жи
ровые капли без признаков растворения. При жи
ровой дегенерации печени свободные жирные
кислоты, холестерин и фосфолипиды накаплива
ются в лизосомах гепатоцитов. Одной из причин
может быть нарушение окислительных процессов
в митохондриях. При ожирении подавляется как
окислительное фосфорилирование, так и βокис
Рис. 3. Печень крыс группы «Ожирение».
Множественные липидные капли в цитоплазме гепатоцитов.
Окраска гематоксилином Майера и эозином.
Объектив – 40, окуляр – 10
Рис. 4. Участки стаза крови сладжированными эритроци
тами в синусоидах печени крыс группы «Ожирение».
Окраска гематоксилином Майера и эозином.
Объектив – 40, окуляр – 10
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ление жирных кислот в митохондриях, развивает
ся стеатоз [2]. Основным механизмом возникно
вения стеатоза считают подавление секреции
триглицеридов в составе липопротеидов очень
низкой плотности клетками, что ведет к их накоп
лению в гепатоцитах [8, 9]. Выявлены признаки
нарушения кровообращения и лимфотока: расши
рение поддольковых и внутридольковых вен, стаз
эритроцитов в венах и артериях портального трак
та, дилатация лимфатических пространств Малла
и инфильтрация их клетками лимфоидного ряда,
миграция лимфоцитов в паренхиму и перицент
ральные области. Расширение пространств Мал
ла – щелей между паренхимой печени и соеди
нительной тканью, окружающей ветви воротной
вены, – свидетельствует о напряженном состоя
нии путей тканевой несосудистой микроциркуля
ции. Внутри печеночных долек отмечено чередо
вание участков расширенных кровеносных
синусоидных капилляров с участками их спазми
рования. В синусоидах обнаружены картины ста
за крови сладжированными эритроцитами (микро
тромбирование) (рис. 4).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, алиментарное ожирение, с од
ной стороны, приводит к развитию в паренхиме
органа жировой дистрофии, а с другой стороны –
стимулирует функциональную активность гепато
цитов, что можно расценивать как компенсаторную
реакцию (адаптивную перестройку) в ответ на по
вышенное потребление жиров животного проис
хождения. Структурные изменения в паренхима
тозных клетках сопровождаются функциональным
напряжением капилляросоединительнотканных
структур, нарушением кровообращения и лимфо
тока в печени.
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РЕЗЮМЕ
Д. В. Васендин, С. В. Мичурина, И. Ю. Ищенко
Морфометрическое исследование печени крыс вистар
с моделью алиментарного ожирения
Экспериментальное алиментарное ожирение приводит
к значительным структурным изменениям в печени крыс.
Структурные изменения в паренхиматозных клетках со
провождаются функциональным напряжением капилляро
соединительнотканных структур, нарушением кровообра
щения и лимфотока в печени.
Ключевые слова: печень, экспериментальное ожирение,
крысы Вистар.
SUMMARY
D. V. Vasendin, S. V. Michurina, I. Yu. Ischenko
Morphometric study of the liver of Vistar rats with a model
of alimentary obesity
Experimental alimentary obesity leads to significant
structural changes in the liver of rats. Structural changes in the
parenchymal cells are accompanied by functional strain in the
capillaryconnective tissue structures, and by disorders in the
blood circulation and lymph drainage in the liver.
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